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Abstract
Clinical case. – We report the case of a 92-year-old quadriparetic patient who suddenly presented a major swallowing disorder following trauma
to the neck. A diagnosis of myasthenia gravis was suggested by single-fibre EMG of the extensor digitorum communis muscle. In view of the
continued absence of dysphagia after 6 months of pyridostigmine treatment, this diagnosis was considered as definitive.
Discussion. – We review the various characteristics of myasthenia gravis and ways of investigating dysphagia.
Conclusion. – It is important to be aware of and investigate all the direct and indirect signs of dysphagia and establish the exact aetiology in order
to provide the best possible treatment.
# 2009 Elsevier Masson SAS. All rights reserved.
Re´sume´
Cas clinique. – Nous rapportons le cas d’un patient te´trapare´tique de 92 ans qui a pre´sente´ subitement des troubles majeurs de la de´glutition dans
les suites d’une contusion cervicale. L’examen e´lectrophysiologique en fibre unique au niveau du muscle extenseur commun des doigts a sugge´re´ le
diagnostic de myasthe´nie. Celui-ci a finalement e´te´ retenu au vu de l’absence de re´cidive apre`s de six mois de traitement par pyridostigmine.
Discussion. – Nous avons rappele´ les diffe´rentes caracte´ristiques de la myasthe´nie ainsi que la prise en charge de toute dysphagie.
Conclusion. – Il est important d’eˆtre attentif a` tout signe direct et/ou indirect de dysphagie et de toujours les explorer afin de pouvoir en de´terminer
l’e´tiologie exacte pour instaurer la prise en charge et le traitement ade´quats.
# 2009 Elsevier Masson SAS. Tous droits re´serve´s.
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1.1. Case report
Mr G.M. (92 years of age) was living alone and was fully
independent. His personal medical history included only minor§ This clinical observation has been presented by Dr Ongena at The Annual
Congress of the Royal Belgian Society of Physical and Rehabilitation Medicine
(RBSPRM) in Brussels (Belgium) on December 8th, 2006.
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doi:10.1016/j.rehab.2008.11.003injuries (fracture of the humerus and a sprained left ankle) and
mild hypertension (controlled by dietary and lifestyle
measures and 2.5 mg of indapamide per day). His general
practitioner had also prescribed an aspirin a day as a stroke
preventive measure.
However, after tripping on a step, he fell forward and landed
on his face. Mr G.M. remained conscious but presented
incomplete tetraparesis at the C6 level and which was rated as a
‘‘C’’ on the American Spinal Injury Association (ASIA) spinal
cord damage scale (incomplete spinal cord lesion - motor
function is preserved below the neurological level, and more
than half of key muscles below the neurological level have a
muscle grade less than 3 out of 5)..
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evidenced: a spinal cord contusion behind the C6 vertebral body;
 a left posterolateral disc herniation involving compression of
the C6 C7 left roots.
The suspected cervical instability in C5/C6 and C6/C7 was
treated conservatively by instructing the patient to wear a neck
brace for 3 months.
After 1 month of slow but steady recovery, Mr G.M. suffered
from recurrent bouts of bronchopneumonia and was treated
with intravenous amoxicillin and clavulinic acid.
Furthermore, he did not present diplopia and was able to
close his eyes completely and chew correctly (as assessed by a
speech therapist).
An ears, nose and throat (ENT) examination evidenced
primary and secondary choking on food. A videofluoroscopic
swallow study revealed defective epiglottal tilting with major
tracheal aspiration. Consequently, the patient was fitted with a
nasogastric probe.
Several investigations were performed in order to identify
the causes of the choking: a comprehensive set of blood tests
(including assays for thyroid hormones, fasting glycaemia,
antibodies against bacteria [Borrelia, Streptoccoccus], viruses
[cytomegalovirus, herpes, para-influenza, Epstein-Barr virus]
and parasites [toxoplasma] and anti-acetylcholine receptor and
anti-muscle-specific tyrosine kinase [MuSK] antibodies),
electroneuromyography (EMG, for detecting either myopathy,
neuropathy or anterior horn cell disease) and a brain MRI scan.
All these examinations and tests were negative. No thymoma
was found.
Given that electrophysiological decrement analysis at 3 and
50 c/s in the abductor digiti mini, anconeus, trapezius and
nasalis was negative and that the electrodetection results for the
tongue, sternocleidomastoidus and deltoidus were normal,
single-fibre EMG examination of the extensor digitorum
communis was performed; it revealed mild deterioration of
neuromuscular transmission (increased jitter), with two blocks
in 14 recordings (14%), a mean difference between consecutive
discharges (MCD) of 78 ms and individual MCD values of
between 22 and 156 ms. Our patient presented initial C6
damage which was capable of producing abnormalities in the
single-fibre EMG analysis [10]. It was thus necessary to
integrate these single-fibre EMG results into the clinical context
and the findings from other investigations; it should also be
remembered that the MCD tends to increase with age [9,10].
A diagnosis of myasthenia gravis was thus considered and so
a neostigmine test was performed in the presence of the speech
therapist. The clinical result was good for swallowing solid and
liquid food and was confirmed by videofluoroscopy; 20 min
after the injection of neostigmine, epiglottis motility had
improved and there was no tracheal aspiration. A treatment
with pyridostigmine (60 mg, three times a day) was initiated
and enabled a progressive return to normal eating.
A rehabilitation programme was started in order to improve
the mechanisms for protecting and closing the respiratorypathways during swallowing and enhance the voluntary control
of the three steps of the swallowing [5].
A control ENT examination did not evidence any choking
and confirmed complete emptying of the hypopharynx and
better epiglottal motility.
Despite the absence of anti-acetylcholine and anti-MuSK
receptor antibodies, the diagnosis of autoimmune, seronegative
myasthenia gravis restricted to the pharyngeal muscles was
retained, in view of the abolition of swallowing disorders and
the absence of further lung infections 6 months after starting the
pyridostigmine treatment. Two years on, our patient has not
presented any further episodes of bronchopneumonia and thus
belongs to grade 1 in Osserman and Genkins [16] classification
(see below), even though there are no ophthalmological
problems (only one muscle group is affected).
Although we do not believe that there is a direct relationship
between the patient’s spinal trauma and the observation of
myasthenia gravis, the symptomatology of this latter condition
was more easily evidenced because of the perturbations linked
to the tetraparesia; for example: decreased thoracic muscle strength makes the cough reflex
less efficient; the need to lie down or recline because of orthostatic
hypotension (prompted by the spinal trauma) increases the
risk of choking on food.
1.2. Discussion
1.2.1. Myasthenia gravis [12,24]
Myasthenia gravis is a neuromuscular junction disease
characterized by weakness and fatigue of the skeletal muscles.
It has a prevalence of 1/10 000. In terms of age, incidence of the
condition is highest in women between 20 and 30 and in men
between 50 and 60. However, there is a second peak in geriatric
patients (between 70 and 80 years of age) because of the
demographic increase in this age range [1].
The lower incidence in old patients complicates the
diagnosis, especially when the symptoms fluctuate. Weakness
increases with repeated efforts and may be improved with rest
[1]. In general, the face muscles (including the palpebral and
oculomotor muscles) display alterations early in the course of
the disease. The voice can be nasal if the velum is weak [7]. In
85% of cases, the muscle weakness extends to the limb muscles.
Deep tendon reflexes are still present [4].
Dysphagia occurs in 15 to 40% of myasthenia gravis
sufferers and is the predominant symptom in 6% of cases
[5,14,25]. However, it is seldom the only clinical sign. The
literature only describes a few sporadic cases [15,27]. This
dysphagia is characterized by weakness of the tongue and the
pharynx muscles (pharingeal constrictors and the pharingopa-
latine and stylopharingeal muscle) and decreased amplitude of
the oesophageal peristaltic contractions, leading to choking [5].
Even though all the major symptoms prompting a diagnosis
of myasthenia gravis are easily detectable in young people, the
same cannot be said for elderly patients. This is why (at least in
part) the diagnosis is rare in this population. In fact, the clinical
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the facial muscles, crumpled skin, associated pathologies
(cardiovascular disease and respiratory problems) and the lesser
severity of the symptoms. Ocular symptoms are more difficult
to detect because of degenerative visual problems (cataracts,
macular degeneration) [1].
Osserman and Genkins’ clinical classification [16] is still
employed today. It includes five grades for the adult form of
myasthenia gravis: grade I (ocular form): only one group of muscles is altered
(usually, the ocular muscles, causing ptosis and diplopia); this
is a mild, non-lethal form; grade II (generalized form): progressive onset with frequent
ocular symptoms progressing to a generalized alteration of
the skeletal and bulbar muscles. The respiratory system is
intact. This form is mild and seldom lethal; grade III (acute fulminant form): rapid alteration of the
skeletal and bulbar muscles, with early respiratory altera-
tions; this form is severe and highly lethal; grade IV (severe late form): exacerbation of the symptoms of
grades I and II after approximately 2 years of disease
progression. The symptoms are similar to those of grade III; grade V (with muscle atrophy): similar to grades II, III and IV
but with additional disuse atrophy.
There are, of course, paediatric neonatal and juvenile forms
of myasthenia gravis [16] but they will not be considered here.
The fundamental abnormality in myasthenia gravis is a
neuromuscular transmission disorder linked to low availability
of acetylcholine receptors. In 80 to 90% of cases (essentially in
the generalized forms and more seldom in the local forms), the
disease is caused by auto-antibodies against the acetylcholine
receptor. The antibodies prevent binding of the acetylcholine
released by the nerve endings at the postsynaptic muscular
membrane and, consequently, reduced efficiency of neuro-
muscular transmission. Around 30% of the patients lacking
anti-acetylcholine receptor antibodies have anti-MuSK anti-
bodies [12,24].
Myasthenia gravis can be induced or worsened by a number
of drugs acting pre- and/or postsynaptically via inhibition of the
conductance of the muscle membranes or via an immunological
effect. D-penicillamine is frequently associated with this
symptomatology but several classes of drugs can be concerned
[2,17,18]: antibiotics such as the aminoglycosides (streptomycin,
gentamycin, tobramycin, neomycin), the carbapenemes
(imipenem) and clindamycin and its derivatives (lincomy-
cin); antiarythmics (quinidine, procainamide, disopyramide);
 antihypertensives (captopril, propranonol, verapamil);
 antimalaria drugs (quinine, chloroquine, hydrochloroquine);
 antiepileptics (phenytoin);
 antiparkinsonian agents (amantadine);
 antidepressants (imipramine, amitryptiline);
 antipsychotics (droperidol, haloperidol); anesthetics (ketamine, procaine);
 immunomodulators (interferon alpha);
 magnesium (hypermagnesaemia).
Myasthenia gravis can be associated with other autoimmune
diseases (in 5% of the cases), such as diabetis, thyroiditis,
rhumatoid arthritis, lupus erythematous and sickle cell anaemia
[1,4,17].
Treatment of myasthenia gravis depends on each patient’s
situation and may involve pyridostigmine, corticosteroids,
thymectomy, immunosuppression, intravenous immunoglobu-
lins and/or plasmapheresis.
1.3. Causes and investigation of dysphagia in the elderly
patient
Dysphagia is mainly a public health problem in the elderly,
most frequently when they are confined to bed because of
health problems (after a femoral neck fracture, for example)
[19,28,29].
Seventy-five percent of cases of dysphagia appear in the
oropharingeal phase of swallowing and result from a
neurological problem such as a stroke, dementia or Parkinson’s
disease. The dysphagia can be either transitory (such as in
strokes) or can increase with disease progression, such as in
dementia or Parkinson disease’s [8,29].
Only 25% of cases of dysphagia occur in the oesophageal
phase of swallowing and often result from obstruction by an
oesophageal tumour, candidiasis, oesophageal reflux, a Zenker
diverticulum or the effect of a drug [8,29].
When a patient presents dysphagia (coughing when eating or
recurrent bronchopneumonia), a standardized three-step exa-
mination [29] must be performed: 1: examine the patient, his/her state of consciousness,
posture, voluntary coughing, voice quality and salivation
control; 2: ask the patient to drink a dessert spoonful of water;
 3: if the patient can drink the spoonful of water without
choking, ask him/her to next drink a small glass of water.
If this simple test is positive, the patient has to be further
investigated.
The most sensitive and specific test for dysphagia is the
videofluoroscopy, which enables the three phases of swallow-
ing to be studied and reveals whether the pharyngeal and
oesophageal muscles function normally [6,29].
Fibroscopic examination (pharingolaryngoscopy) enables
visualization of the dysphagia and, in some cases, determina-
tion of its cause [6,29].
If no aetiology is found, other functional tests and
investigations have to be performed: blood tests, to exclude an infectious aetiology (bacterial, viral
or parasitic) or iron deficiency. Antibodies against acetyl-
choline receptors (specific if positive) and secondary anti-
MuSK antibodies have to be screened for;
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stem and encephalon, to exclude any lesions at this level; gastroscopy, to detect acquired lesions of the oesophagus and
stomach; EMG (see below).
If, as in our case, functional investigations suggest
myasthenia gravis, a swallowing test 20 min after neostigmine
injection should be considered. False positive tests are possible
(in Guillain Barre´ syndrome or amyotrophic lateral sclerosis).
The diagnosis should be considered after integration of all the
results generated by the various, complementary functional
investigations [6].
1.4. EMG examinations in myasthenia gravis
Conventional EMG enables the physician to rule out
diagnoses such as anterior horn cell disease, myopathy and
chronic inflammatory demyelinating polyneuropathy.
A repetitive stimulation test on a nerve innervating a
symptomatic muscle is advisable when anticholinesterase
treatment has been stopped 12 h previously, (with a skin
temperature of 35 8C and a stimulation rate of between 2 and
5 Hz) at rest and perhaps also after effort. The test is positive if
one sees a decrease in the muscle’s action potential [3,12,21].
In the event of a negative test or in local forms, single-fibre
EMG should be performed [11,13,20,22,23,26]. According to
the literature, the sensitivity of this examination varies between
60 and 99%, depending on the type of myasthenia and the
muscle examined [13,20]. Its specificity is, however, decreased
by the presence of abnormalities also potentially found in
neuropathies or radiculopathies. If the symptoms are focal but
not ocular, the analysis can start with the extensor digitorum
communis [3]. Neuromuscular blocks and/or increased MCD
values (otherwise located between 10 and 50 ms) make it
possible to diagnose myasthenia gravis [21]. The MCD value
tends to increase with age and certain abnormalities can be
evidenced with single-fibre EMG – particularly after spinal
damage, as in our case [10].
1.5. Conclusion
In the elderly patient, it is important to be aware of all signs of
dysphagia – either direct (choking or nasal regurgitation) and/or
indirect (coughing when eating, recurrent lung infections,
denutrition). Videofluoroscopic and pharyngolaryngoscopic
examinations can sometimes evidence these signs. However,
other functional investigations (blood tests and radiological
and electrophysiological examinations) may be necessary to
determine the exact cause and to optimize patient care.
2. Version francaise
2.1. Histoire de la maladie
M. G.M., 92 ans, habitant seul et totalement autonome, ne
pre´sentait dans ses ante´ce´dents personnels que quelquestraumatismes mineurs (fracture de l’hume´rus gauche et entorse
de la cheville gauche) ainsi qu’une discre`te hypertension
arte´rielle tre`s bien controˆle´e par les mesures hygie´nodie´te´tiques
et 2,5 mg d’indapamide. Une cardioaspirine « pre´ventive »
avait e´galement e´te´ introduite dans son traitement par son
me´decin ge´ne´raliste.
Cependant, suite a` une chute accidentelle, sans perte de
connaissance, avec re´ception sur la face, en se tre´buchant sur un
seuil, celui-ci a pre´sente´ une te´trapare´sie incomple`te de niveau
C6, e´value´e selon l’e´chelle de le´sion me´dullaire a` American
Spinal Injury Association C (ASIA – le´sion me´dullaire
incomple`te avec motricite´ pre´serve´e sous le niveau le´sionnel
et dont plus de la moitie´ des muscles teste´s au-dessous de ce
niveau a un score infe´rieur a` 3 sur 5).
La mye´lo-imagerie par re´sonance magne´tique (IRM)
centre´e sur le rachis cervical montrait une contusion me´dullaire
e´tendue en regard de la face poste´rieure du corps verte´bral de
C6 ainsi qu’une hernie discale poste´rolate´rale gauche du disque
C6/C7 responsable de compressions radiculaires C6 et C7
gauche.
L’instabilite´ cervicale suspecte´e en C5/C6 et C6/C7 a e´te´
traite´e de manie`re conservatrice par le port d’une minerve
rigide durant trois mois.
Apre`s un mois de lente e´volution clinique favorable, le
patient fut atteint de bronchopneumonies a` re´pe´tition, traite´es
par amoxicilline et acide clavulanique en intraveineux. En
outre, il ne pre´sentait pas de diplopie, l’occlusion palpe´brale
e´tait comple`te et la mastication, e´value´e par une logope`de,
restait correcte. L’examen otorhinolaryngologique (ORL) a
alors mis en e´vidence des fausses routes primaires et
secondaires. L’examen vide´ofluoroscopique, re´alise´ lors de la
de´glutition, montrait un de´faut de bascule de l’e´piglotte avec
aspirations trache´ales majeures. Une sonde nasogastrique a
donc e´te´ mise en place.
De multiples explorations ont ensuite e´te´ re´alise´es afin de
de´terminer l’origine de ces fausses routes : biologie comple`te
avec, notamment, fonction thyroı¨dienne, glyce´mie a` jeun,
se´rologies bacte´riennes (Borrelia, streptocoque), virales (cyto-
me´galovirus, herpes, parainfluenza, Epstein Bar virus) et
parasitaires (toxoplasme), recherche d’anticorps antire´cepteurs
a` l’ace´tylcholine et anti-muscle specific tyrosine kinase
(MUSK), scanner ce´re´bral et du tronc ce´re´bral, e´lectro-
myogramme (EMG) a` la recherche d’une myopathie, d’une
neuropathie ou d’une atteinte de la corne ante´rieure ainsi
qu’une IRM du tronc ce´re´bral. Tous ces examens se sont re´ve´le´s
ne´gatifs. Aucun thymome n’a pu eˆtre observe´.
L’EMG avec stimulations re´pe´titives basse fre´quence au
niveau des muscles abductor digiti mini, anconeus, trapezius et
nasalis s’e´tant e´galement re´ve´le´ ne´gatif, l’e´lectrode´tection au
niveau de la langue, du sternocle´idomastoı¨dus ainsi que du
deltoı¨dus e´tant normale, un EMG de fibre unique (FU) re´alise´
au niveau du muscle extensor digitorum communis a montre´
une discre`te alte´ration de la transmission neuromusculaire :
14 enregistrements, pre´sence de deux blocs (14 %), valeur
moyenne (mean difference between consecutive discharges
[MCD]) de 78 ms, valeur individuelle MCD entre 22 et 156 ms.
Dans notre cas, le patient pre´sentait une atteinte C6 initiale
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fallu inte´grer les re´sultats de la FU au contexte clinique et aux
autres explorations ; on note e´galement que la valeur MCD a
tendance a` augmenter avec l’aˆge [9,10]. Le diagnostic de
myasthe´nie a donc e´te´ e´voque´ et un test de de´glutition apre`s
injection de ne´ostigmine a e´te´ re´alise´ en pre´sence de la
logope`de. Le re´sultat clinique s’est re´ve´le´ satisfaisant pour les
solides et les liquides ainsi que ceux de la seconde
vide´ofluoroscopie : 20 minutes apre`s injection d’une ampoule
de ne´ostigmine, la mobilite´ de l’e´piglotte est nettement
ame´liore´e avec absence d’aspiration trache´ale. Un traitement
par pyridostigmine 60 mg trois fois par jour a e´te´ instaure´,
permettant la reprise progressive de l’alimentation normale.
Une re´e´ducation logope´dique a e´te´ de´bute´e dans le but de
renforcer les me´canismes de protection et de fermeture pre´coce
des voies respiratoires lors de la de´glutition et ainsi d’ame´liorer
le controˆle volontaire des trois temps de la de´glutition [5].
Un examen ORL de controˆle n’a plus objective´ de fausse
route mais a mis en e´vidence une vidange comple`te de
l’hypopharynx et une ame´lioration de la motilite´ de l’e´piglotte.
Malgre´ l’absence d’anticorps antire´cepteurs a` l’ace´tylcho-
line et anti-MUSK, le diagnostic de myasthe´nie auto-immune
se´rone´gative cliniquement localise´e au pharynx a e´te´ retenu, vu
l’abolition des troubles de de´glutition et l’absence de re´cidive
d’infection pulmonaire apre`s six mois de traitement par
pyridostigmine. A` deux ans, le patient n’a plus pre´sente´
d’e´pisode de bronchopneumonie. Notre patient entre donc dans
le groupe I de la classification d’Osserman et Genkins [16] (cf.
infra) meˆme s’il ne s’agit pas de troubles ophtalmologiques,
e´tant donne´ qu’il n’y a qu’un seul groupe musculaire atteint.
Nous ne pensons pas qu’il y ait une relation directe entre le
traumatisme me´dullaire et la de´couverte de la myasthe´nie ;
cependant, la symptomatologie de celle-ci a pu eˆtre mieux
objective´e a` cause des troubles lie´s a` la te´trapare´sie comme, par
exemple, la perte de force des muscles thoraciques, diminuant
ainsi la force du re´flexe de toux et la ne´cessite´ de garder une
position allonge´e ou semi-couche´e lors des hypotensions
fre´quentes en de´but de verticalisation suite a` un traumatisme
me´dullaire, majorant donc le risque de fausse route alimen-
taire.
2.2. La myasthe´nie [12,24]
La myasthe´nie est une affection de la jonction neuromus-
culaire caracte´rise´e par une faiblesse et une fatigabilite´ des
muscles squelettiques dont la pre´valence est de 1/10 000.
L’incidence est maximale chez la femme entre 20 et 30 ans et
chez l’homme entre 50 et 60 ans. Cependant, elle devient plus
fre´quente qu’auparavant chez les sujets ge´riatriques, avec un
pic dans les deux sexes entre 70 et 80 ans, duˆ notamment a`
l’augmentation de´mographique de cette tranche d’aˆge [1].
La plus faible incidence chez les sujets aˆge´s complique donc
le diagnostic, d’autant plus que la symptomatologie est
fluctuante ; la faiblesse augmente lors des efforts re´pe´te´s et
peut s’ame´liorer avec le repos [1]. En ge´ne´ral, les muscles de la
face, notamment les muscles palpe´braux et les muscles
oculomoteurs, sont atteints pre´cocement.La voix peut eˆtre nasonne´e du fait d’une faiblesse du voile du
palais [7]. Dans 85 % des cas, l’atteinte musculaire se
ge´ne´ralise et touche les muscles des membres. Les re´flexes
oste´otendineux sont pre´serve´s [4].
La dysphagie se retrouve dans 15 a` 40 % des myasthe´nies et,
dans 6 % des cas, elle en est meˆme le symptoˆme pre´dominant
[5,14,25]. Cependant, il est rare qu’elle en soit la seule
manifestation clinique. La litte´rature actuelle ne de´crit que
quelques cas sporadiques [15,27]. Les caracte´ristiques de cette
dysphagie sont une fatigue des muscles de la langue et du
pharynx (constricteurs du pharynx, pharyngostaphylin,
stylopharyngien. . .), ainsi qu’une diminution de l’amplitude
des contractions pe´ristaltiques de l’œsophage entraıˆnant donc
des fausses routes [5].
Si tous ces symptoˆmes importants dans le diagnostic de
myasthe´nie sont facilement observables chez les sujets jeunes,
il n’en est pas de meˆme chez les sujets aˆge´s, raison pour laquelle
elle est sous-diagnostique´e chez ceux-ci. En effet, la clinique
est plus difficilement objectivable vu les stigmates de l’aˆge
(faiblesse et atrophie des muscles de la face, faiblesse
musculaire lie´e a` l’aˆge, peau fripe´e), les pathologies associe´es
(exemple : proble`mes respiratoires, cardiaques) et la moindre
se´ve´rite´ des symptoˆmes. Les symptoˆmes oculaires sont
notamment beaucoup plus difficiles a` de´tecter a` cause des
troubles visuels de´ge´ne´ratifs (cataracte, de´ge´ne´rescence macu-
laire) [1].
La classification clinique d’Osserman et Genkins [16] est
encore employe´e a` ce jour. Elle comporte cinq groupes pour les
formes adultes : groupe I (forme oculaire) : atteinte d’un seul groupe
musculaire, le plus fre´quemment oculaire, se manifestant
par un ptosis et une diplopie. Forme tre`s le´ge`re sans
mortalite´ ; groupe II (forme ge´ne´ralise´e) : de´buts progressifs, fre´quem-
ment pre´sente avec des symptoˆmes oculaires e´voluant vers
une atteinte ge´ne´ralise´e des muscles squelettiques et
bulbaires. Le syste`me respiratoire n’est pas atteint, la forme
est le´ge`re et associe´e a` peu de mortalite´ ; groupe III (forme aigu¨e fulminante) : atteinte rapide des
muscles squelettiques et bulbaires avec rapidement des
troubles respiratoires. Cette forme est tre`s se´ve`re avec une
grande mortalite´ ; groupe IV (forme tardive se´ve`re) : exacerbation des groupes I
et II apre`s approximativement deux ans d’e´volution. Les
symptoˆmes et l’e´volution sont similaires au groupe III ; groupe V (avec atrophie musculaire) : semblable aux
groupes II, III et IV hors mis la pre´sence d’atrophie
musculaire non due a` un non-usage.
Bien suˆr, il existe e´galement les formes pe´diatriques
ne´onatales ou juve´niles [16] que nous n’aborderons pas ici.
L’anomalie fondamentale de la myasthe´nie est un trouble de
la transmission neuromusculaire lie´ a` une moindre disponibilite´
des re´cepteurs a` l’ace´tylcholine postsynaptiques. Dans 80 a`
90 % des cas (essentiellement dans les formes ge´ne´ralise´es
mais plus rarement dans les formes locales), la me´diation de
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re´cepteurs a` l’ace´tylcholine. Ceux-ci empeˆchent la liaison de
l’ace´tylcholine, libe´re´e par les terminaisons nerveuses, a` la
membrane musculaire postsynaptique ; ce qui entraıˆne une
alte´ration de l’efficacite´ de la transmission neuromusculaire.
Environ 30 % des malades sans anticorps antire´cepteur a`
l’ace´tylcholine ont des anticorps anti-MuSK [12,24].
La myasthe´nie peut eˆtre induite ou aggrave´e par certains
me´dicaments en agissant soit au niveau pre´- et/ou post-
synaptique, en inhibant la conductance des membranes
musculaire, ou encore par une action immunologique. La D-
pe´nicillamine est couramment associe´e a` cette symptomato-
logie mais plusieurs autres classes me´dicamenteuses peuvent
eˆtre concerne´es dont [2,17,18] : les antibiotiques dont essentiellement les aminoglycosides
(streptomycine, gentamicine, tobramycine, ne´omycine), les
carbape´ne`mes (imipe´nem) et la clindamycine et ses de´rive´s
(lincomycine) ; les antiarythmiques (quinidine, procaı¨namide, disopyramide) ;
 les antihypertenseurs (captopril, propranolol, ve´rapamil) ;
 les antimalariques (quinine, chloroquine, hydroxychloro-
quine) ; les antie´pileptiques (phe´nytoı¨ne) ;
 les antiparkinsoniens (amantadine) ;
 les antide´presseurs (imipramine, amitriptyline) ;
 les antipsychotiques (drope´ridol, halope´ridol) ;
 les anesthe´siques (ke´tamine, procaı¨ne) ;
 les immunomodulateurs (interfe´ron a) ;
 le magne´sium (hypermagne´se´mie).
Elle peut e´galement eˆtre associe´e a` une autre maladie auto-
immune (5 % des cas) comme, par exemple, un diabe`te, une
thyroı¨dite, une polyarthrite rhumatoı¨de, un lupus e´rythe´mateux
ou ane´mie pernicieuse [1,4,17].
La prise en charge the´rapeutique de la myasthe´nie de´pend de
chaque patient (pyridostigmine, corticoste´roı¨des, thymectomie,
immunosuppresseurs, immunoglobulines intraveineuses, plas-
maphe´re`se).
2.3. Causes et explorations d’une dysphagie chez un
patient aˆge´
La dysphagie est un proble`me de sante´ publique tre`s
fre´quent, surtout chez les personnes aˆge´es, essentiellement
lorsqu’elles sont alite´es suite a` des troubles de sante´ (par
exemple, fracture du col du fe´mur. . .) [19,28,29].
Soixante-quinze pour cent des causes de dysphagie
apparaissent dans la phase oropharynge´e de la de´glutition et
sont la conse´quence d’un trouble neurologique, tel qu’un
accident vasculaire ce´re´bral (AVC), une de´mence ou une
maladie de Parkinson. Ces dysphagies peuvent eˆtre transitoires
comme dans les AVC ou peuvent se majorer avec l’e´volution de
la maladie comme dans la maladie de Parkinson ou la de´mence
[8,29].
Seulement 25 % des dysphagies se localisent dans la phase
œsophagienne de la de´glutition et sont ge´ne´ralement laconse´quence d’une obstruction par un cancer œsophagien,
une candidose, un reflux œsophagien, un diverticule de Zenker
ou l’effet de me´dicaments [8,29].
Devant tout patient pre´sentant une dysphagie (toux lors des
repas, bronchopneumonies a` re´pe´tition), un examen standardise´
en trois e´tapes [29] doit eˆtre re´alise´ : 1 : examiner le patient, son niveau de conscience, sa posture,
la toux volontaire, la qualite´ de la voix et le controˆle de la
salive ; 2 : lui faire boire une cuille`re a` cafe´ d’eau ;
 3 : lui faire boire un petit verre d’eau si la cuille`re a` cafe´ a e´te´
bue sans fausse route.
Si ce test simple est positif, le patient doit eˆtre explore´ plus
amplement.
L’instrument diagnostique le plus sensible et spe´cifique pour
les dysphagies est la vie´dofloroscopie (ou radiocine´ma) qui
permet l’e´tude des trois phases de la de´glutition par un examen
radiologique dynamique. Cet examen permet au clinicien
d’observer l’e´volution du produit de contraste lors de la
de´glutition et d’observer si les muscles du pharynx et de
l’œsophage fonctionnent correctement [6,29].
L’examen fibroscopique (pharyngolaryngoscopie) permet
de visualiser les diffe´rentes structures anatomiques de la sphe`re
ORL et d’en observer le bon fonctionnement dynamique lors
d’un test de de´glutition au bleu de me´thyle`ne [6,29].
Ces deux examens permettent d’objectiver la dysphagie et
d’en de´terminer e´ventuellement la cause. En l’absence
d’e´tiologie, d’autres explorations doivent eˆtre entreprises : un bilan sanguin fin d’exclure une cause infectieuse
(bacte´rienne, virale ou parasitaire) ou une carence martiale.
Les anticorps antire´cepteurs a` l’ace´tylcholine (spe´cifiques si
positifs) ainsi que, secondairement, les anticorps anti-MUSK
doivent e´galement eˆtre recherche´s ; un bilan radiologique de l’ence´phale et du tronc ce´re´bral par
scanner ou IRM afin d’exclure toute le´sion a` ce niveau ; une gastroscopie a` la recherche de le´sions acquises de
l’œsophage ou de l’estomac ; un EMG (cf. infra).
Si, comme dans notre cas, les explorations sugge`rent une
myasthe´nie, un test de de´glutition 20 minutes apre`s injection de
ne´ostigmine est a` envisager. Il faut cependant se me´fier des faux
positifs (syndrome de Guillain-Barre´, SLA). Le diagnostic sera
retenu en inte´grant tous les re´sultats obtenus aux diffe´rents
examens comple´mentaires [6].
2.4. Exploration EMG d’une myasthe´nie
L’exploration EMG conventionnelle permet d’exclure des
diagnostics tels qu’une atteinte de la corne ante´rieure, une
myopathie, une polyradiculone´vrite inflammatoire de´mye´lini-
sante chronique (PIDC).
La re´alisation d’un test de stimulations re´pe´titives est
conseille´e, si possible, au niveau d’un nerf innervant un muscle
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au moins 12 heures auparavant (tempe´rature cutane´e de 35 8C,
fre´quence de stimulation entre 2 et 5 Hz), au repos et,
e´ventuellement, apre`s un effort. Le test est positif si l’on met en
e´vidence un de´cre´ment d’amplitude du potentiel d’action
musculaire [3,12,21].
En cas de ne´gativite´ ou de formes localise´es, un EMG de FU
doit eˆtre effectue´ [11,13,20,22,23,26]. La sensibilite´ de cet
examen varie, suivant les articles, entre 60 et 99 % de´pendant
du type de myasthe´nie et du muscle examine´ (restant tout de
meˆme la me´thode e´lectrophysiologhique la plus sensible pour
le diagnostic de myasthe´nie) [13,20]. La spe´cificite´ est
cependant diminue´e par la pre´sence de possibles anomalies
retrouve´es e´galement dans des pathologies, telles que les
neuropathies ou les radiculopathies. Si les symptoˆmes sont
focaux mais non oculaires, l’analyse peut commencer par
extensor digitorum communis [3]. La pre´sence de bloc
neuromusculaire et/ou l’augmentation de la valeur MCD,
normalement situe´e entre 10 et 50 ms, permet de poser le
diagnostic de myasthe´nie [21]. Il faut cependant rester attentif
au fait que la valeur MCD a tendance a` augmenter avec l’aˆge et
que des anomalies peuvent eˆtre objective´es a` la FU, en cas
notamment de le´sion me´dullaire comme dans notre cas [10].
2.5. Conclusion
Chez la personne aˆge´e, il est tre`s important d’eˆtre attentif a`
tout signe direct (fausses routes, re´gurgitations nasales. . .) et/ou
indirect (toux lors des repas, infections pulmonaires a`
re´pe´titions, de´nutrition. . .) de dysphagie. Les explorations
par vide´ofluroroscopie et pharyngolaryngoscopie permettent de
les objectiver. Cependant, d’autres explorations (biologie,
imagerie me´dicale, e´lectrophysiologie. . .) peuvent eˆtre ne´ces-
saires afin d’en de´terminer l’e´tiologie exacte et permettre la
prise en charge the´rapeutique ade´quate.
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